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Insulin resistance in pregnancy complicated by 
type 1 diabetes mellitus. Do we know enough?
Insulinooporność w ciąży powikłanej cukrzycą typu 1. 
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 Abstract   
Insulin resistance (IR) is deﬁned clinically as the inability of a known quantity of exogenous or endogenous insulin 
to increase glucose uptake and utilization. In recent years the increasing role of IR in the pathogenesis of type 1 
diabetes mellitus (T1DM) related complications has been taken into account. 
The aim of this article is to discuss the possible role of IR in  pregnancy complicated by T1DM.
At the moment, there is no doubt that IR is not only frequently observed in T1DM patients, but also is a separate risk 
factor of several complications in non- pregnant patients. The role of IR in pregnancy complicated by T1DM has not 
been widely studied yet. However, data from the studies on diﬀerent populations showed that IR may predispose 
to such conditions as miscarriage, preeclampsia and macrosomia. Interestingly, all of these are more frequently 
diagnosed in women with T1DM in comparison to healthy subjects. 
The literature on the role of IR in human pregnancy is relatively rich. However, despite its signiﬁcance in pathophysi-
ology of T1DM and its complications in general population, there is a lack of understanding of how it aﬀects ma-
ternal and fetal health in pregnancy complicated by this disease. Nonetheless, based on the available literature, IR 
may be proposed as an additional factor modifying pregnancy outcome in woman with T1DM. Therefore, measures 
that might reduce IR such as good glycemic control and control of weight gain should be recommended for every 
woman with T1DM, optimally when planning but also throughout the pregnancy.
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 Streszczenie   
Insulinooporność deﬁniuje się jako zmniejszenie wrażliwości tkanek obwodowych na insulinę zarówno endogenną 
jak i egzogenną. W ostatnich latach  podnosi się rolę insulinooporności w patogenezie powikłań cukrzycy typu 1. 
Insulinooporność jest nie tylko częstym zjawiskiem u pacjentów z cukrzycą typu 1 ale również stanowi izolowany 
czynnik ryzyka szeregu powikłań w populacji kobiet nie będących w ciąży oraz mężczyzn. Rola insulinooporno-
ści w ciąży powikłanej cukrzycą typu 1 nie była dotychczas szeroko zbadana. Dane z badań przeprowadzonych 
w  innych populacjach ciężarnych pokazują iż insulinooporność zwiększa ryzyko takich powikłań jak poronienia, 
stan przedrzucawkowy i makrosomia. Co istotne, wszystkie te powikłania spotyka się istotnie częściej u pacjentek 
z cukrzycą typu 1. Mimo braku badań dotyczących roli insulinoopornośći w ciąży powikłanej cukrzycą typu 1, na 
podstawie danych z innych populacji ciężarnych, insulinnoporność może być uznana za dodatkowy czynnik ryzyka 
powikłań. Stąd też działania, które potencjalnie mogą doprowadzić do zmniejszenia insulinoopornośći takie jak kon-
trola glikemii oraz kontrola przyrostu masy ciała powinny być zalecane pacjentkom zarówno w okresie planowania 
ciąży jak i w trakcie jej trwania. 
 Słowa kluczowe: 	
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